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Tässä kirjallisuuskatsauksessa tarkastellaan obstruktiivisen uniapnean ja bruksismin vä-
listä yhteyttä. Lisäksi perehdytään bruksismin ja uniapnean epidemiologiaan, etiologi-
aan, diagnosointiin ja hoitoon. Lähteenä on käytetty PubMed-tietokannasta haettuja ar-
tikkeleita sekä muuta aiheeseen olennaisesti liittyvää aineistoa.  
 
Obstruktiivista uniapneaa ja bruksismia sekä niiden välistä yhteyttä on tutkittu viime 
vuosina koko ajan kiihtyvällä vauhdilla. Molemmat ovat hyvin yleisiä vaivoja, ja useilla 
bruksaavilla potilailla on myös obstruktiivinen uniapnea. Hammaslääkäri on bruksismin 
asiantuntija, mutta on hyvä tuntea myös uniapnean riskitekijät, ja tarvittaessa osata lä-
hettää potilas yleislääkärin vastaanotolle. Hammaslääkäri on myös osa obstruktiivisen 
uniapnean hoitoketjua, mikäli päädytään uniapneakiskohoitoon.  
 
Tämän kirjallisuuskatsauksen perusteella voidaan todeta, että obstruktiivisen uniapnean 
ja bruksismin välinen yhteys on vielä epäselvä. Tutkimustuloksia on sekä puolesta että 
vastaan, ja monet kliinisistä tutkimuksista ovat hyvin pienikokoisia. On kuitenkin huo-
mattavaa, että bruksismin suojaava vaikutus uniapneaan on mahdollinen. Mahdollisesti 
bruksismilla on yhteys lievään ja kohtalaiseen uniapneaan, muttei vaikeaan uniapneaan. 
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Bruksismilla tarkoitetaan toistuvaa puremalihasten aktivoitumista, joka ilmenee hampaiden 
yhteen puremisena, narskutteluna sekä alaleuan jäykistämisenä tai eteenpäin työntämisenä. 
Bruksismi jaotellaan unen aikana tapahtuvaan yöbruksismiin ja hereillä ollessa tapahtuvaan 
päiväbruksismiin. (Lobezzoo ym. 2013.) 
 
Obstruktiivisessa uniapneassa nielu ahtautuu ja hengitysilmavirta katkeaa vähintään kymme-
neksi sekunniksi. Viitteitä sairaudesta antaa kuorsaaminen, päiväväsymys ja suurentunut kau-
lan ympärysmitta, mutta varma diagnoosi perustuu unipolygrafiaan. (Malhotra ja White 
2002.) 
 
Tässä kirjallisuuskatsauksessa tutkitaan unenaikaisen bruksismin ja obstruktiivisen uniapnean 
välistä yhteyttä tuoreimpien tutkimusten valossa. Lisäksi tarkastellaan yöbruksismia ja 
obstruktiivista uniapneaa yleisesti. 
 
Uniapnean ja yöbruksismin yhteys on kiinnostava, sillä suomenkielisissä lähteissä aiheesta ei 
ole juurikaan kirjoitettu. Toisaalta ne tiedot, jotka aiheesta suomeksi on saatavilla, ovat risti-
riitaisia keskenään. Esimerkiksi uniapnean tai purentaelimistön toimintahäiriöiden (TMD) 
Käypä hoito -suosituksissa aihetta ei ole käsitelty. (Purentaelimistön toimintahäiriöt (TMD) 
Käypä hoito -suositus 2016 ja Uniapnean Käypä hoito -suositus 2017.) 
 
Tämän kirjallisuuskatsauksen lähteinä on käytetty PubMed-tietokannasta haettuja artikkeleita 





2.1 Bruksismin määritelmä 
 
Bruksismi on toistuvaa tahdosta riippumatonta hampaiden narskuttelua, yhteen puremista tai 
alaleuan jäykistämistä tai eteenpäin työntämistä. Tämä johtuu liiallisesta puremalihasten akti-
voitumisesta. Bruksismi jaotellaan yö- ja päiväbruksismiin. (Lobezzoo ym. 2013.) Yöbruksismi 
on unen aikaista, ja se voi olla jatkuvaa tai jaksottaista. Päiväbruksismi tapahtuu hereillä ollessa. 
(Lobezzoo ym. 2013.) Hampaiden narskuttelu on yleisempää yöbruksismissa, ja hampaiden 
yhteen pureminen päiväbruksismissa (Mayer ym. 2016). 
 
Bruksismi voi olla eräiden kliinisten seurausten riskitekijä tai suojaava tekijä. Toisaalta se voi 
olla myös harmitonta tai hyödytöntä. Bruksismia ei voida pitää häiriönä muuten terveillä hen-
kilöillä. (Lobezzoo ym. 2018.)  
 
 
2.2 Bruksismin epidemiologia 
 
Manfredini ym. (2013) mukaan bruksismi on yleinen ilmiö, ja sen esiintyvyyden on arvioitu 
olevan 8–31 %. Päiväbruksismi on hieman yleisempää kuin yöbruksismi. Sukupuolella ei ole 
vaikutusta esiintyvyyteen, mutta iän myötä bruksismi vähenee. (Manfredini ym. 2013.) Lapsilla 
ja nuorilla yöbruksismin yleisyys on Manfredini ym. (2017) mukaan 3,5–40 %. Toisaalta Mayer 
ym. (2016) mukaan bruksismia esiintyy lapsilla vain 14–20 %:lla ja aikuisilla vain 3–8 %:lla. 
 
 
2.3 Bruksismin diagnosointi 
 
Bruksismin diagnosointi perustuu yleensä potilaan kertomiin oireisiin yhdessä kliinisen tar-
kastuksen löydösten kanssa (taulukot 1 ja 2), mutta läheskään aina potilaat eivät ole tietoisia 
bruksismistaan. Toisaalta he saattavat liioitellakin kysyttäessä mahdollisesta bruksaamisesta. 
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Tämän vuoksi suositus on, että potilaalle kerrotaan bruksismiepäilystä, ja tämän jälkeen poti-
las pitää päiväkirjaa muutaman viikon ajan kirjaten ylös päiväbruksismikerrat. Yöbruksismin 
kirjaamisessa apuna voi olla perheenjäsen. (Lobezzoo ym. 2018.) 
 
Bruksismin kliinisiä piirteitä ovat puremalihasten kasvu, painaumat kielessä tai huulessa ja 
purulistat poskien limakalvoilla. Nämä eivät kuitenkaan välttämättä johdu bruksismista. Ak-
tiiviseen bruksismiin voivat viitata myös hampaiden halkeilu, hampaiden kuluminen eli attri-
tio ja paikkausten tai proteettisten materiaalien kuluminen sekä lohkeilu. (Lobezzoo ym. 
2018.) Bruksismi voi aiheuttaa myös leukanivelkipua (Raphael ym. 2016), puremalihaskipua, 
päänsärkyä ja leuan lukkiutumista (Darien 2014). 
 
Sekä yö- että päiväbruksismia voidaan tutkia ja mitata elektromyografialla (EMG) eli lihas-
sähkökäyrällä (taulukko 1) (Lobezzoo ym. 2018). Lihassähkökäyrä mittaa unen aikaista pure-
malihasaktiivisuutta. Lisäksi potilasta voidaan videoida. Yöbruksismissa narskuttelu ajoittuu 
enimmäkseen REM-univaiheeseen. (Mayer ym. 2016).  
 
Kliinisessä työssä bruksismin arvioinnissa ei tulisi käyttää viitearvoja, sillä niiden määrittämi-
nen bruksismin kliinisille seurauksille lienee mahdotonta. Bruksismia ei myöskään tulisi tar-
kastella pelkästään bruksauskertojen lukumäärän mukaan, vaan puremalihasaktiivisuutta tulisi 
arvioida jatkuvuuden ja voimakkaan EMG-aktiivisuuden perusteella. (Lobezzoo ym. 2018.)  
 
 
2.4 Bruksismin etiologia 
 
Aiemmin bruksismin uskottiin johtuvan purentaperäisistä ongelmista (Manfredini ym. 2017). 
Nykyään ajatellaan, että etiologia on monitekijäinen (taulukko 3), ja siihen liittyy monimutkai-
sia fysiologisia tekijöitä. Bruksismi voidaan jaotella etiologian mukaan primaariseen eli 
idiopaattiseen ja sekundaariseen bruksismiin. Idiopaattiselle bruksismille ei ole löydettävissä 
selitystä, kun taas sekundaariseen bruksismiin liittyy psykososiaalinen tai lääketieteellinen tila, 
kuten liike- tai unihäiriö. (Klasser ym. 2015.) Sekundääriseen bruksismiin saattaa liittyä esi-
merkiksi unettomuus, levottomat jalat oireyhtymä, uniapnea, refluksitauti tai neurologiset häi-
riöt kuten yöepilepsia (Mayer ym. 2016). 
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Bruksismi saattaa liittyä uniapneaan ja refluksitautiin suojatekijänä. Uniapneaa sairastavalla 
puremalihasaktiivisuus mahdollisesti avaa ilmateitä, ja refluksitautia sairastavalla se lisää syl-
jen erityksen määrää. Sylki ehkäisee hampaiden eroosiota eli kemiallista liukenemista, jota hap-
paman mahansisällön nousu suuhun aiheuttaa refluksitaudissa. (Lobezzoo ym. 2018.) 
 
Bruksismi saattaa liittyä keskushermoston kypsymiseen tai hengitysteiden avaamiseen hengi-
tyshäiriöisillä lapsilla. Toisaalta bruksaavilla lapsilla on todettu neuroottisuutta ja ylisuurta vas-
tuullisuutta enemmän kuin muilla ikäisillään, joten psyykkisten tekijöiden vaikutus bruksismiin 
on heillä myös mahdollinen. (Manfredini ym. 2017.) 
 
Yöbruksismi lienee osittain geneettistä, sillä 33 %–50 %:lla yöbruksaajista on narskutteleva 
sukulainen. Mikään tietty geeni ei kuitenkaan laukaise yöbruksismia, ja ympäristötekijöillä on 
merkittävä rooli bruksismin synnyssä. (Mayer ym. 2016.)  
 
 
2.5 Bruksismin hoito 
 
Bruksismista on viime aikoina tehty paljon systemaattisia kirjallisuuskatsauksia, mutta silti tie-
dot hoidosta ovat hajanaisia. Riittävän laadukkaita ja laajoja tutkimuksia ei ole tarpeeksi lukuun 
ottamatta purentakiskohoitoa, ja siksi todistepohjaisia hoitosuosituksia yöbruksismiin ei vielä 
ole. (Manfredini ym. 2015a). Mayer ym. (2016) mukaan bruksismin hoitoa tulisi vielä tutkia 
laajoilla kliinisillä satunnaistetuilla tutkimuksilla, joissa arvioitaisiin myös pitkän ajan vaikut-
tavuutta. 
 
Bruksismi ei välttämättä ole aina patologista ja hoitoa vaativaa. (Manfredini ym. 2015a.) Se voi 
kuitenkin lisätä riskiä puremalihasten kivulle, leukanivelten kivulle, vaikealle hampaiden kulu-
miselle tai proteettisille komplikaatioille (Raphael ym. 2016). Hoito tulisi räätälöidä jokaiselle 
potilaalle yksilöllisesti mahdolliset liitännäissairaudet ja -häiriöt huomioon ottaen. Esimerkiksi 
bruksaavalle uniapneaa sairastavalle henkilölle suositeltavin hoitomuoto olisi uniapneakisko 
tavallisen purentakiskon sijaan. Toisaalta myös CPAP-hoito voi vähentää yöbruksismia. 




Bruksaajan suositellaan välttävän laukaisevia tekijöitä kuten tupakkaa, alkoholia, kofeiinia ja 
tiettyjä lääkkeitä kuten SSRI-lääkkeet (Klasser ym. 2015, Manfredini ym. 2017). Päiväbruksis-
mia tulee välttää tietoisesti (Klasser ym. 2015.).  
 
López ym. (2014) tutkivat rentoutustekniikoiden ja unihygienian parantamisen vaikutusta 
yöbruksismiin. Neljän viikon tutkimuksessa näillä tekniikoilla ei kuitenkaan löydetty olevan 
tilastollisesti merkittävää apua yöbruksismiin (López ym. 2014). Toisaalta vaikkei vaikutus ole 
yksistään riittävä, ei hyvästä unihygieniasta ja rentoutusharjoituksista ole mitään haittaakaan. 
Siten rentoutustekniikat ja hyvä unihygienia ovat myös mahdollisia omahoidon työkaluja 
(Klasser ym. 2015). 
 
Potilas voi myös itse tehdä kuuma-kylmähoitoja, hieroa puremalihaksia sekä tehdä alaleuan 





Useiden tutkimusten mukaan lähes millainen tahansa purentakisko vähentää unen aikaista bruk-
sismia (Manfredini ym. 2015a). Purentakiskohoitoa onkin käytetty paljon bruksismin hoidossa 
rentouttamaan puremalihaksia, suojaamaan hampaita sekä poistamaan purennan interferens-
sejä. Purentakisko näyttää vähentävän bruksismia ensimmäisen kahden viikon aikana, mutta 
vaikutus lienee väliaikainen. Toisaalta noin 20 prosentilla puremalihasaktiivisuus jopa kasvaa 
unen aikana, jos käytössä on purentakisko. (Klasser ym. 2015.) Ajoittainen kiskon käyttö on 
tehokkaampaa kuin jatkuva (Matsumoto ym. 2015).  
 
Purentakiskotyypeistä eniten käytettyjä ovat stabilisaatiokisko (kuva 1), relaksaatiokisko ja an-
teriorinen repositiokisko. Stabilisaatiokisko on näistä yleisimmin käytetty bruksismin hoitoon. 
Stabilisaatiokiskossa purentakontaktit ovat tasaisesti koko hammaskaarella, kun relaksaatiokis-
kossa kontaktit ovat vain etualueella. Molempia käytetään purentaelimistön toimintahäiriöiden 
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(TMD eli temporomandibular disorders) hoitoon. Relaksaatiokisko on hyvä varsinkin lihaspe-
räisten jännitystilojen ja niiden aiheuttamien kipujen hoidossa. Relaksaatiokiskon pitkäaikais-
käytön haittana voi olla takahampaiden elongoituminen eli ylipuhkeaminen. Anteriorisessa re-
positiokiskossa on kontaktit tasaisesti kaikilla hampailla, mutta se ohjaa lisäksi samalla ala-
leukaa eteenpäin. Anteriorista repositiokiskoa käytetään vain vaikeiden ja kivuliaiden naksu-
vien leukanivelien ja traumaattisten artriittien hoitoon lyhytaikaisesti. (Purentaelimistön toi-
mintahäiriöt (TMD) Käypä hoito -suositus 2016.) 
 
 
2.5.3 Farmakologinen hoito 
 
Farmakologisista hoidoista botuliinitoksiini, klonatsepaami ja klonidiini saattavat vähentää 
yöbruksismia verrattuna lumelääkkeeseen (Manfredini ym. 2015a). Neuroleptinen lääke 
gabapentiini on yhtä tehokas kuin purentakisko tai jopa tehokkaampikin, jos potilas kärsii myös 
huonosta unen laadusta (Madani ym. 2013).  
 
Botuliinitoksiini on lihakseen injektoitava lääke, joka estää asetyylikoliinin vapautumisen 
presynaptisesta hermopäätteestä, mikä aiheuttaa lihaksen rentoutumisen. Vaikutus säilyy niin 
kauan, kunnes uusia synapseja muodostuu. Lisäksi botuliinitoksiini estää tulehdusvälittäjäai-
neiden, kuten glutamaatin vapautumista, mikä tuo kipua lievittävän vaikutuksen. (Patel ym. 
2019). Botuliinitoksiini näyttäisi vähentävän yöbruksismin voimakkuutta, mutta sen esiinty-
mistiheyteen lääkkeellä ei ole vaikutusta. Botuliinitoksiini ei siis vaikuta bruksismin syntyyn. 
(Shim ym. 2014.) Manfredini ym. (2015a) mukaan se ei tämän vuoksi ole välttämättä merkit-
tävästi parempi apu lihaskipuihin kuin lumelääke tai fysioterapia. Kuitenkin Patel ym. (2019) 
tekemän systemaattisen kirjallisuuskatsauksen mukaan botuliinitoksiini auttaa vähentämään 
kipua TMD-potilailla. Botuliinitoksiinihoito on kallis, ja sen vaikutus kestää vain noin 3–4 kuu-
kautta, jonka jälkeen hoito pitää uusia. Botuliinitoksiinihoidon etu on hyvä hoitomyöntyvyys. 
(Patel ym. 2019). 
 
Bentsodiatsepiini klonatsepaami ja verenpainelääke klonidiini ovat molemmat tehokkaita vä-
hentämään yöbruksismin esiintymistiheyttä (Carra ym. 2010, Saletu ym. 2010). Klonatsepaa-
 7 
min vaikutus on odotettavissa, sillä se vaikuttaa väsyttävästi ja lihaksia rentouttavasti (Manfre-
dini ym. 2015a). Sen sijaan klonidiinin vaikutusmekanismi on epäselvä. Klonidiini on selektii-
vinen alfa2-agonisti, ja siten se vaikuttaa sympaattiseen hermostoon. Bruksismia edeltää sym-
paattisen hermoston aktivoituminen. Klonidiini saattaa hypoteesin mukaan estää sympaattisen 
hermoston aktivoitumisen, jolloin puremalihakset eivät aktivoidu. (Lavigne ym. 2003, Carra 
ym. 2010.) 
 
Purentaelimistön toimintahäiriöiden (TMD) Käypä hoito -suosituksen mukaan botuliinitoksii-
nihoidosta ei ole riittävästi tutkimuksia ja sen käyttöön saattaa liittyä riskejä. Myöskään 
klonatsepaamin tai muiden lihasrelaksanttien kuten titsanidiinin käyttöä ei ensisijaisesti suosi-
tella riittämättömän tutkimusnäytön vuoksi. Mikäli bentsodiatsepiinia harkitaan bruksismin 
hoitoon on muistettava lääkkeen aiheuttamat haittavaikutukset sekä riski lääkeriippuvuudelle, 
eikä sitä siksi tule määrätä pitkäaikaiseen käyttöön. (Purentaelimistön toimintahäiriöt (TMD) 
Käypä hoito -suositus 2016.) 
 
Akuuttiin puremalihaskipuun voidaan määrätä kipulääkitykseksi parasetamolia tai tulehduski-
pulääkkeitä kuuriluontoisesti (taulukko 4). Tulehduskipulääkkeistä suositeltavia ovat ibupro-
feeni, diklofenaakki ja naprokseeni. (Purentaelimistön toimintahäiriöt (TMD) Käypä 
hoito -suositus 2016.) 
 
 
2.5.4 Muut hoitokeinot 
 
Jos purentakiskohoidosta ei ole ollut riittävästi hyötyä, voidaan kokeilla fysioterapiaa. Puren-
nan tasapainotushionta voidaan tehdä tarvittaessa pahimpien oireiden ensin lievennyttyä kisko-
hoidolla (Purentaelimistön toimintahäiriöt (TMD) Käypä hoito -suositus 2016). Bruksismin 
hoidossa on myös kokeiltu hypnoterapiaa, biopalautetta, kognitiivista käyttäytymisterapiaa, 
sähköimpulssihoitoa (Klasser ym. 2015) sekä akupunktiohoitoa (Cho ja Whang 2010). 
 
Chon ja Whangin (2010) tekemän kirjallisuuskatsauksen mukaan akupunktiohoito helpottaa 
puremaelimistön toimintahäiriöiden oireita verrattuna plaseboon ollen jopa yhtä tehokas hoito-
muoto kuin purentakisko. 
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Sato ym. (2014) tutkivat biopalautetta bruksismin hoidossa. Tutkimukseen osallistui 12 
bruksaavaa miestä, joita tutkittiin kolmen viikon ajan. Tutkittavilta mitattiin lihassähkökäyrällä 
(EMG) puremalihasaktiivisuutta öisin sekä päivisin viiden tunnin ajan. He opettelivat rentout-
tamaan lihakset, mikäli biopalautelaite ilmoitti korkeasta puremalihasaktiivisuudesta. Sekä 
päivä- että yöbruksismi vähenivät tilastollisesti merkitsevästi tutkimuksen aikana. (Sato ym. 
2014.) 
 
Raphael ym. (2013) tutkivat sähköimpulssihoitoa yöbruksismiin. 14 naista osallistui 10 viikon 
tutkimukseen, jossa lihassähkökäyrän aktiivisuuden perusteella annettiin sähköimpulsseja pu-
remalihaksiin 2 viikon ajan. Hoidon aikana puremalihasaktiivisuus pieneni, mutta muutos ei 
ollut pysyvä, vaan lakkasi seurannan aikana. Potilaiden kokema bruksismiperäinen kipu ei lie-
ventynyt missään vaiheessa tutkimusta. (Raphael ym. 2013.) Toisaalta Manfredini ym. 
(2015a) mukaan sähköstimulaatiohoito saattaa vaimentaa yöbruksismia. 
 
Manfredini ym. (2015a) tekemän systemaattisen kirjallisuuskatsauksen mukaan biopalaute-
hoito ja kognitiivis-behavioraalinen hoito eivät ole välttämättä tehokkaita. Kuitenkin osa tut-
kimuksista puoltaa myös näitä hoitomuotoja, ja hoidot ovat potilaalle turvallisia ja harmitto-
mia, joten siksi myös biopalautehoitoa ja kognitiivis-behavioraalisia hoitoja voidaan harkita 





3.1 Uniapnean määritelmä ja luokittelu 
 
Uniapnea on yleisin unihäiriö (Martynowicz ym. 2019). Se jaetaan obstruktiiviseen ja sentraa-
liseen uniapneaan. Obstruktiivisessa uniapneassa nielu ahtautuu toistuvasti unen aikana. (Mal-
hotra ja White 2002). Määritelmän mukaan obstruktiivisessa uniapneassa ilmavirta katkeaa 
(apnea) tai heikentyy (hypopnea) vähintään 10 sekunniksi ja vähintään 5 kertaa tunnissa siten, 
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että hapen määrä veressä laskee ja/tai hiilidioksidin määrä nousee (Lavigne ym. 2019). Sent-
raalisessa apneassa ilmatiet ei tukkeudu vaan hengitysliike lakkaa (Malhotra ja White 2002). 
Sentraalinen uniapnea johtuu häiriöstä aivojen hengityksen säätelyssä (Lavigne ym. 2019). 
 
Hypopneassa ilmavirta on huomattavasti vähentynyt (yli 50%) tai ilmavirta on vähentynyt 
hieman (alle 50%), mutta desaturaatio on yli 3% tai aivosähkökäyrässä (EEG) on todiste he-
räämisestä (Malhotra ja White 2002). 
 
Obstruktiivinen uniapnea luokitellaan lievään, keskivaikeaan ja vaikeaan muotoon AHI-arvon 
perusteella (taulukko 5) (Lavigne ym. 2019). AHI-arvo kertoo apneoiden ja/tai hypopneoiden 
määrän tuntia kohden (Ilea ym. 2019).  
 
Obstruktiivisessa uniapneassa nielun lihasten veltostuminen unen aikana aiheuttaa nielun ah-
tautumisen (kuva 2). Sympaattinen hermosto aktivoituu, ja lihasten jännityksen palautta-
miseksi ja nielun avaamiseksi uniapneetikko herää toistuvasti unesta, mikä johtaa katkonai-
seen uneen. (Malhotra ja White 2002). Osalla potilaista obstruktiivinen uniapnea on asento-
riippuvaista, jolloin apneoita ja/tai hypopneoita esiintyy useimmiten vain selinmakuulla nuk-
kuessa (Herrala ja Muittari 1993).  
 
 
3.2 Uniapnean epidemiologia 
 
Obstruktiivinen uniapnea on yleinen, mutta alidiagnosoitu sairaus (Patel 2019). Malhotran ja 
Whiten (2002) mukaan 4 % miehistä ja 2 % naisista sairastaa uniapneaa ja heillä on merkittä-
vää päiväväsymystä. Ilea ym. (2019) mukaan kuitenkin vain 10 % uniapneaa sairastavista saa 
diagnoosin ja hoidon sairauteensa, ja heidän mukaansa arviolta yli 20–25 % väestöstä sairas-
taa uniapneaa. Heistä 2–8 %:lla uniapnea on vaikea tai kohtalainen, ja lopuilla lievä. Kuorsaa-
minen ilman uniapneaa on hyvin yleistä; 60 % yli 60-vuotiaista miehistä ja 50 % vaihdevuosi-






3.3 Uniapnean diagnosointi 
 
Obstruktiiviseen uniapneaan liittyy voimakas kuorsaus, heräily öisin ja päiväväsymys. (Patel 
2019). Myös kaulan ympärysmitta on yleensä keskimääräistä suurempi (Malhotra ja White 
2002). Anatomisia riskitekijöitä voi olla myös pienikokoinen alaleuka suhteessa yläleukaan, 
korkea kaareva suulaki sekä suurikokoiset nielurisat, kieli ja torukset. Lisäksi korkea Mallam-
pati-luokka (kuva 3), huonounisuus, lihavuus, selinmakuulla nukkuminen, kohonnut veren-
paine, aamuiset päänsäryt tai kasvojen kivut sekä bruksismi voivat olla riskitekijöitä obstruk-
tiiviselle uniapnealle. (Lavigne ym. 2020.) 
 
Toisaalta kuorsaamiseen ei aina liity uniapneaan (Ilea ym. 2019). Diagnoosin varmistamiseksi 
onkin suoritettava polysomnografia eli unitutkimus (Malhotra ja White 2002). Unitutkimuk-
seen kuuluu univaiheiden mittaus aivosähkökäyrällä (EEG) ja silmänliikkeiden mittauksella 
(EOG) sekä sydänsähkökäyrätutkimus (EKG). Lisäksi tutkitaan happisaturaatiota sekä hengi-
tyksen kulkua. (Ilea ym. 2019.) Uniapnean vaikeusastetta voidaan mitata apnea-hypopneain-
deksillä (AHI) (Malhotra ja White 2002). 
 
Polysomnografia laboratoriossa on paras diagnosointimenetelmä, mutta Jordan ym. (2014) 
mukaan myös kotitestausmenetelmä voi joidenkin potilaiden kohdalla olla riittävä. Kotona 
suoritettava unitutkimus on kustannustehokkaampi ja nopeampi vaihtoehto (Jordan ym. 
2014). Uniapnean kotitestauslaitteilla on yleensä hyvä sensitiivisyys ja spesifisyys keskivai-
kean ja vaikean uniapnean diagnosoinnissa, mutta ne ovat vähemmän luotettavia, mikäli poti-




3.4 Obstruktiivisen uniapnean etiologia 
 
Obstruktiivisen uniapnean riskitekijöitä on ylipaino, miessukupuoli, ikääntyminen, vaihde-
vuodet naisilla, tummaihoisuus, alkoholi ja tupakointi (Malhotra ja White 2002). Myös ge-
neettinen alttius, anatomiset ongelmat, traumat, aivoverisuonisairaudet, akromegalia, Downin 
oireyhtymä ja kilpirauhasen vajaatoiminta voivat altistaa uniapnealle (Ilea ym. 2019). Selvästi 
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suurin riskitekijä on kuitenkin ylipaino, ja noin 70 %:lla uniapneaa sairastavista onkin vai-
keuksia painon hallinnassa (Malhotra ja White 2002). Mitä korkeampi BMI (body mass index 
eli painoindeksi) potilaalla on, sitä suurempi riski on vakavalle uniapnealle (Foster ym. 2009). 
Ylipaino aiheuttaa todennäköisesti nielun ilmateiden pienenemistä, mikä lisää riskiä uniapne-
aan. Unilaboratoriotutkimusten mukaan uniapnea on noin 5–6 kertaa yleisempää miehillä 
kuin naisilla. Lapsilla erityisesti kookkaat nielurisat voivat aiheuttaa uniapneaa. (Malhotra ja 
White 2002.) 
 
Anatomisia riskitekijöitä voi olla kookkaiden nielurisojen lisäksi pieni alaleuka suhteessa ylä-
leukaan, korkea ja kaareva suulaki, suurikokoinen kieli ja torukset (Lavigne ym. 2020), pieni 
nielun ilmatila, suuri alakasvokorkeus ja kieliluun (os hyoideum) matala sijainti (Neelapu ym. 
2017). Lisäksi korkea Mallampati-luokka (kuva 3) lisää riskiä obstruktiiviselle uniapnealle. 
(Lavigne ym. 2020.) 
 
 
3.5 Uniapnean yhteys sairauksiin 
 
Hoitamaton obstruktiivinen uniapnea aiheuttaa terveysongelmia, ja se voi olla jopa hengen-
vaarallinen tila (Lavigne ym. 2019). Päiväväsymys kohottaa liikenneonnettomuus- ja tapatur-
mariskiä, ja voi heikentää elämänlaatua ja neurokognitiivista toimintaa. (Malhotra ja White 
2002.) Uniapneaa sairastavilla on suurentunut sairastuvuus- ja kuolleisuusriski (Heinzer ym. 
2015.) Uniapneaan liittyvä veren vähähappisuus ja hiilidioksidipitoisuuden nousu sekä kate-
koliamiinien lisääntyminen saattavat olla yhteydessä sydäninfarktin, aivohalvauksen tai kog-
nestiivisen sydämen vajaatoiminnan sairastuvuuteen. Sympaattisen hermoston toistuva akti-
voituminen kohottaa verenpainetta (Malhotra ja White 2002). Lisäksi uniapnea on yhdistetty 
II tyypin diabetekseen (Jordan ym. 2014). Foster ym. (2009) tekemän tutkimuksen mukaan 86 
prosentilla ylipainoisista tyypin II diabeetikoista todettiin vähintään lievä uniapnea (AHI >5). 
Yhteisenä riskitekijänä sekä uniapneaan että diabetes II:een on ylipaino (Jordan ym. 2014). 
Hoitamaton uniapnea saattaa kovan kuorsaamisäänen vuoksi vaikuttaa myös kumppanin unen 




3.6 Obstruktiivisen uniapnean hoito 
 
Obstruktiivista uniapneaa voidaan hoitaa CPAP-laitteella, uniapneakiskolla tai leikkaus-
hoidolla. Lievää uniapneaa sairastavien tulisi välttää alkoholia, hoitaa nenän tukkoisuus sekä 
nukkua vähintään 7–8 tuntia yössä. Selällään kuorsaavien tulisi nukkua toisessa asennossa. 
(Malhotra ja White 2002.) Uniapneaa voidaan hoitaa myös hermostimulaatiohoidolla (Strollo 
ym. 2014). 
 
Laihduttaminen liikunnan ja ruokavalion avulla voi myös lieventää uniapnean vaikeusastetta. 
Jo 10 kg:n painonpudotus pienentää AHI-arvoa noin viidellä ja 63 %:lla lievää uniapneaa sai-
rastavista sairaus paranee täysin. (Jordan ym. 2014.) 
 
 
3.6.1 Ylipainehengityshoito (CPAP-hoito) 
 
CPAP (continuous positive airway pressure) eli ylipainehengityshoito on hoitomuoto, joka 
pystyy kokonaan poistamaan uniapnean avaamalla ylemmät hengitystiet (Lorenzi-Filho ym. 
2017). CPAP-hoito ehkäisee siten myös uniapnean seurauksia. Se vähentää uneliaisuutta ja 
laskee verenpainetta. Myös neurokognitiivinen suorituskyky paranee. (Malhotra ja White 
2002.) Lisäksi hoidolla on myönteinen vaikutus myös uniapneaa sairastavan kumppanin fyy-
siseen ja psyykkiseen terveyteen (Luyster 2017).  CPAP-hoidon suurin haaste on potilaan hoi-
tomyöntyvyys. Paras hoitomyöntyvyys on vaikeaa uniapneaa sairastavilla, joilla on oireena 
vaikea-asteinen väsymys. (Malhotra ja White 2002).  
 
Lavigne ym. (2019) mukaan hoitomuodoista CPAP-hoito on tehokkaampi kuin uniapneakis-
kohoito. Toisaalta Phillips ym. (2013) tekemän tutkimuksen mukaan terveysvaikutukset ovat 
yhtä suuret sekä uniapneakiskohoidossa että CPAP-hoidossa johtuen mahdollisesti kiskohoi-
don paremmasta hoitomyöntyvyydestä. Uniapneapotilaista 51 % valitsisi mieluummin 
uniapneakiskohoidon, 23.1 % CPAP:n, 21.3 % voisi käyttää kumpaa vain ja 4.6 % ei haluaisi 






Uniapneakisko on CPAP-hoidon jälkeen seuraavaksi paras hoitovaihtoehto (Lavigne ym. 
2019). 92 % potilaista hyötyy uniapneakiskohoidosta. Kiskohoito vähentää uniapnean oireita 
ja laskee AHI-arvoa. (Ilea ym. 2019). Uniapneakiskohoitoa suositellaan lievän tai keskivai-
kean uniapnean hoitoon, mutta myös vaikeaan uniapneaan, mikäli CPAP-hoito ei ole onnistu-
nut. Ensisijainen hoitomuoto erityisesti vaikeaan uniapneaan on kuitenkin CPAP-hoito. Lie-
vää ja keskivaikeaa uniapneaa sairastavat hyötyvät kiskohoidosta enemmän kuin vaikeaa 
muotoa sairastavat. Sekä CPAP-hoito että uniapneakiskohoito laskevat AHI-arvoa 50–70 % 
suurimmalla osalla potilaista. (Lavigne ym. 2019). 
 
Uniapneakisko estää ylähengitysteiden tukkeutumisen työntämällä alaleukaa passiivisesti ja 
mekaanisesti eteenpäin (Lavigne ym. 2019). Mitä enemmän alaleukaa tuodaan eteenpäin, sitä 
parempi teho hoidolla on, mutta samalla myös haittavaikutukset lisääntyvät.  Eteenpäintuon-
nin määrää voidaan lisätä pikkuhiljaa, jotta saavutetaan optimaalinen hoitotulos. (Sutherland 
ym. 2014.) Yleensä alaleukaa tuodaan eteenpäin 50–70% maksimi protruusiosta. 
 
Uniapneakisko valmistetaan yleensä akryylistä tai nailonista ja se voi olla yksiosainen tai kak-
siosainen. Kaksiosainen kisko mahdollistaa alaleuan pienen liikkeen, yksiosainen ei. (Lavigne 
ym. 2019.) Yleensä uniapneakiskon tekee hammaslääkäri yhdessä hammasteknikon kanssa, 
mutta markkinoilla on myös kotitekoisia uniapneakiskoja. Kotitekoinen kisko lämmitetään ja 
pehmennetään keittämällä vettä, ja potilas puree pehmenneeseen kiskoon tuoden alaleukaa sa-
malla eteenpäin, jonka jälkeen kisko kovettuu jäähtyessään oikeaan muotoon. Kotitekoinen 
kisko on edullisempi kuin hammaslääkärillä teetetty, mutta sen teho on myös huomattavasti 
heikompi. (Sutherland ym. 2014.) 
 
Kiskohoidon kontraindikaatioita ovat huono suuhygienia, parodontaaliset ongelmat sekä ka-
ries. Hampaisto ja suuhygienia on hoidettava ennen kiskohoidon aloitusta. (Lavigne ym. 
2019). Uniapneakisko saattaa myös aiheuttaa TMD-vaivoja (Lavigne ym. 2019), joten TMD-
potilaille se ei siten ole suositeltava hoitomuoto. Leuan liikelaajuus protruusiossa on myös ol-




Kiskohoidossa seuranta tulisi järjestää aluksi 2–4 viikon päähän hoidon aloituksesta, sitten 6 
kuukauden päähän ja lopulta kontrollikäyntejä tulisi järjestää vuosittain. Seurantakäynneillä 
arvioidaan kiskon mukavuutta ja käytettävyyttä, hoidon tehokkuutta sekä mahdollisia haitta-
vaikutuksia. Haittavaikutuksia esiintyy erityisesti hoidon alkuvaiheessa. Kiskon vuoksi saat-
taa muodostua liiallista syljen eritystä, suu voi kuivua tai ikenet ärtyä. (Sutherland ym. 2014.) 
Lisäksi kiskohoito saattaa aiheuttaa hampaiden siirtymistä, TMD-vaivoja sekä hampaiden yh-
teen puremista ja narskuttelua, mikä aiheuttaa kipua ja päänsärkyä (Lavigne ym. 2019). 
Yleensä suurin osa haittavaikutuksista ovat ohimeneviä, mutta ne saattavat aiheuttaa hoidon 
keskeytymisen (Sutherland ym. 2014). Hoidon vaikuttavuudesta saattaa kertoa väsymyksen 
väheneminen. Kun oireet helpottuvat, tulee potilas lähettää lääkäriin, joka arvioi hoidon vai-
kuttavuuden unipolygrafian avulla. (Lavigne ym. 2019). 
 
Noin 5–15 % potilaista ei totu CPAP- eikä kiskohoitoon. Syynä voi olla epämukavuus, mas-
kiklaustrofobia, epäusko vaikuttavuuteen, kasvo-, hammas- tai leukakipu, nenän tai suun kui-
vuminen tai kiusallisuus hoitolaitteen kanssa nukkumiseen nukkumiskumppanin edessä. (La-





Leikkaushoitoa tulisi harkita uniapneaa sairastavilla, joilla on kookkaat kitarisat tai muita ana-
tomisia ongelmia (Malhotra ja White 2002). Uniapnealeikkauksista pehmytkudosleikkaukset 
eivät ole kovin tehokkaitta oireiden lieventämiseen, ja esimerkiksi uvulopalatopharyngoplasti-
asta (UPPP) eli pehmeän suulaen ja nielurisojen leikkauksesta alle 50 % potilaista hyötyi mer-
kittävästi (Jordan ym. 2014). 
 
Bimaksillaarinen osteotomia eli leukojen eteenpäin siirtäminen kirurgisesti lienee tehok-
kaampi kuin vähemmän invasiiviset leikkaukset, mutta leikkaus on suuri ja vaatii potilaalta 
paljon. Trakeostomialla eli henkitorveen tehtävällä avanteella uniapnea saadaan hoidettua täy-




Ylipainon hoitoon voidaan harkita lihavuusleikkausta, mutta uniapneaa se ei välttämättä hoida 
lainkaan tai uniapnea saattaa puhjeta myöhemmin uudelleen, ja siten uniapnean hoitoon se ei 





Oksenberg ym. (2001) tekemässä tutkimuksessa selällään nukkuvilla vaikeaa uniapneaa sai-
rastavilla hengityskatkokset olivat vakavampia kuin kyljellään nukkuvilla. Eroa oli apneoiden 
pituudessa, sydämen sykkeessä ja unesta havahtumisten kestossa (Oksenberg ym. 2001). 
 
Asentohoito on tehokas potilailla, joilla uniapnea ilmenee selällään nukkuessa. Asentohoito 
voidaan toteuttaa niin sanotulla tennispallotekniikalla, jossa pallo kiinnitetään yöpukuun lapa-
luiden väliin estämään yölliset kääntymiset selinmakuulle. (Eijsvogel ym. 2015). Eijsvogel 
ym. (2015) tekivät tutkimuksen, jossa verrattiin tennispallotekniikkaa ja laitetta, joka tärisi 
aina kun potilas kääntyi selinmakuulle (SPT eli sleep position trainer). Laite kiinnitettiin poti-
laan rintakehän ympärille. Tutkimuksen perusteella molemmat tekniikat olivat tehokkaita, 
mutta hoitomyöntyvyys oli parempi SPT:ssä kuin tennispallotekniikassa. Asentohoito voidaan 





Strollo ym. (2014) tekivät tutkimuksen uniapnean hermostimulaatiohoidosta. Tutkimukseen 
osallistui 126 osallistujaa, joista 83 % oli miehiä ja 17 % naisia. Osallistujat eivät olleet tottu-
neet CPAP-hoitoon. Keski-ikä tutkittavilla oli 54.5 vuotta ja BMI keskimäärin 28.4. Tutki-
mukseen osallistuville asetettiin kirurgisesti hermostimulaatiolaite avaamaan ylempiä hengi-
tysteitä. Elektrodi asetettiin aktivoimaan hypoglossus-hermoa, joka aktivoi m. genioglossusta. 
Keskimääräinen AHI-arvo laski osallistujilla 12 kuukauden seurannassa 68 % 29.3:sta 9:ään. 
Lisäksi potilaat itse arvioivat kyselylomakkeiden perusteella uneliaisuuden vähentyneen ja 
elämänlaadun parantuneen. (Strollo ym. 2014.) Hermostimulaatiohoito on tehokas menetelmä 
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uniapnean hoidossa, mutta hermostimulaattorin hinta on kuitenkin korkea eikä hoitomuodon 
vaikuttavuudesta ole riittäviä pitkäaikaistutkimustuloksia (Seppä 2017). 
 
 
4 TULOKSET: Bruksismin ja obstruktiivisen uniapnean välinen yhteys  
 
Bruksismi ja obstruktiivisen uniapnea ovat molemmat hyvin yleisiä vaivoja, ja siksi onkin 
epäilty, että niiden välillä saattaa olla yhteys toisiinsa (Lobezzoo ym. 2020). Obstruktiivinen 
uniapnea on yöbruksismin riskitekijä ja molempiin on yhdistetty muun muassa unesta havah-
tumisia (Jokubauskas ja Baltrušaityté 2017). Toisaalta obstruktiivinen uniapnea yleistyy iän 
myötä, kun taas bruksismi vähenee, mikä viittaisi siihen, ettei yhteyttä häiriöiden välillä vält-
tämättä ole. (Lobezzoo ym. 2020.) 
 
Manfredini ym. (2015b) tekemän kirjallisuuskatsauksen mukaan obstruktiivisen uniapnean ja 
yöbruksismin välistä yhteyttä ei ole vakuuttavasti pystytty todistamaan, mutta yksilöllisiä 
eroja saattaa olla riippuen anatomisista variaatioista ja nielun tukkeuman sijainnista. Myös Jo-
kubauskas ja Baltrušaityté (2017) tekemän kirjallisuuskatsauksen perusteella voidaan sanoa, 
ettei yhteyttä ole varmuudella löydetty, ja aiheesta tarvittaisiinkin lisää laadukkaita ja laajoja 
tutkimuksia. 
 
Myöskään Sjöholm ym. (2000) tekemässä tutkimuksessa ei löytynyt suoranaista yhteyttä 
obstruktiivisen uniapnean ja yöbruksismin välillä. Heidän tutkimukseensa osallistui 21 lievää 
ja keskivaikeaa uniapneaa sairastavaa potilasta. Lievää uniapneaa sairastavista 54 %:lla todet-
tiin yöbruksismia ja kohtalaista uniapneaa sairastavista 40 %:lla. Kuitenkin vain 3.5 %:lla lie-
västä uniapneasta kärsivistä ja 14.4 %:lla kohtalaista uniapneaa sairastavista yöbruksismi 
ajoittui uniapneajaksojen yhteyteen. Tutkimuksen perusteella yöbruksismi ei siten liity suora-
naisesti uniapneajaksoihin vaan luultavimmin esimerkiksi uniapneapotilaiden huonoon unen 
laatuun. (Sjöholm ym. 2000.) 
 
Saito ym. (2015) tekemässä tutkimuksessa oli 59 22–72-vuotiasta potilasta, joilla oli aiemmin 
ollut sekä obstruktiivista uniapneaa että yöbruksismia. Heitä tutkittiin unilaboratoriossa uni-
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polygrafian avulla sekä videoimalla heidän nukkumistaan. Mahdollista yöbruksismia arvioi-
tiin massetterien elektromyografia-mittauksilla. Puremalihasaktiivisuus jaoteltiin yöbruksis-
miin ja muuhun puremalihasten aktiivisuuteen unen aikana sekä hereillä ollessa. Tutkimuk-
sessa lopulta vain kolmellakymmenellä potilaista eli 50.8 %:lla oli sekä obstruktiivista 
uniapneaa että yöbruksismia. 18.6 %:lla oli vain obstruktiivinen uniapnea ja 27.1 %:lla oli 
yöbruksismia. 3.3 %:lla ei ollut kumpaakaan. Tutkimuksessa todettiin uniapnean kohtalainen 
yhteys masseterien aktiivisuuteen, joka ei kuitenkaan ole yöbruksismiin liittyvää vaan mah-
dollisesti esimerkiksi suuhengityksestä ja suun kuivumisesta tai happitason vaihtelusta johtu-
vaa. Tämän tutkimuksen perusteella yöbruksismi ja uniapnea eivät olisi toisiinsa yhteydessä, 
vaan niillä olisi erilliset syntymekanismit. (Saito ym. 2015.) 
 
Toisaalta Saito ym. (2013) tekemässä tutkimuksessa loppupäätelmänä oli uniapnean ja 
yöbruksismin välinen yhteys. Tutkimukseen tosin osallistui vain 10 miespotilasta, joilla oli 
todettu obstruktiivinen uniapnea ja yöbruksismi etukäteen. Heitä tutkittiin yhden yön yli 
unilaboratoriossa. Tutkimuksessa 80.5 % yöbruksismitapahtumista ajoittui enintään 5 minuu-
tin päähän lähintä apnea- tai hypopneatapahtumaa, ja suurin osa enintään 30 sekunnin päähän. 
Eniten bruksismitapahtumia sattui 0–10 sekunnin sisällä uniapneatapahtumasta. Suurin osa 
bruksaamisesta tapahtui siis heti apneoiden ja hypopneoiden jälkeen, jonka perusteella he to-
tesivat, että bruksismi oli sekundääristä ja liitännäinen uniapneaan. 
  
Tan ym. (2019) tekemässä tutkimuksessa kolmasosalla 147:stä uniapneetikosta esiintyi myös 
yöbruksismia. Suurimmalla osalla heistä esiintyi hengityksen provosoimia unesta havahtumi-
sia sekä veren happipitoisuuden laskuja ja puremalihasaktiivisuus oli jaksottaista. Heidän mu-




4.1 Yöbruksismin ja obstruktiivisen uniapnean ajallinen yhteys 
 
Yöbruksismilla ja obstruktiivisella uniapnealla saattaa olla yhteys toisiinsa ajallisesti kolmella 
tavalla. Joko bruksaaminen alkaa ilmavirran katkeamisen jälkeen nielun tukkeutuessa eli 
bruksismi on uniapnealta suojaava tekijä, bruksismi saa aikaan uniapnean puhkeamisen tai 
bruksismi ja uniapnea tapahtuvat samaan aikaan. On myös mahdollista, että bruksismin ja 
obstruktiivisen uniapnean välillä ei ole ajallista yhteyttä. (Manfredini D. ym. 2015b.)  
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Manfredini ym. (2015b) tekemän tutkimuksen mukaan tulokset eivät ole yksiselitteisiä, mutta 
luultavasti kaikki neljä vaihtoehtoa ovat mahdollisia, ja ne ovat yksilökohtaisia. Yksilölliset 
erot saattavat johtua anatomisista eroista eli ilmatiet tukkeutuvat eri ihmisillä eri kohdista nie-
lua, jolloin vain osassa tapauksista bruksismi voi auttaa avaamaan ilmatiet. Huomattavaa kui-
tenkin on, että bruksismin suojaava vaikutus obstruktiiviseen uniapneaan on mahdollinen. 
Bruksatessa alaleuka työntyy eteenpäin ja avaa ilmateitä. (Manfredini ym. 2015b.) 
 
 
4.2 Yöbruksismin ja eri vaikeusasteisten obstruktiiviisten uniapneoiden yhteys 
 
Martynowicz ym. (2019) tekivät tutkimuksen, johon osallistui 110 18–90-vuotiasta potilasta, 
joilla epäiltiin uniapneaa. Potilaat tutkittiin yön yli mitaten puremalihasaktiivisuutta elektro-
myografian avulla ja lisäksi tehtiin unipolygrafiatutkimus. Potilaista 86.37 %:lla oli obstruk-
tiivinen unipanea ja 50 %:lla yöbruksismia. Uniapnean vaikeusastetta arvioitiin AHI-arvon 
perusteella. Yöbruksismia esiintyi 61.6 %:lla lievää uniapneaa sairastavista, 64.3 %:lla kohta-
laista uniapneaa sairastavista ja 35.3 %:lla vaikeaa uniapneaa sairastavista.  
 
Tutkimuksen mukaan yöbruksismilla on yhteys lievään (AHI 5–15) ja kohtalaiseen (16–30) 
uniapneaan, mutta ei vaikeaan (AHI >30) uniapneaan. Hypoteesin mukaan mahdollisesti va-
kavassa uniapneassa pelkkä alaleuan eteenpäin työntäminen ei riitä avaamaan ilmateitä vaan 
vaaditaan tehokkaampia keinoja kuten voimakkaampi hengitys ja/tai suurempi hengitystaa-













Yöbruksismi ja obstruktiivinen uniapnea ovat molemmat hyvin yleisiä häiriöitä, ja on paljon 
potilaita, jotka kärsivät kummastakin vaivasta. Yöbruksismia on todettu enemmän uniapneaa 
sairastavilla kuin muulla väestöllä, ja obstruktiivinen uniapnea on riskitekijä yöbruksismille. 
Tämän kirjallisuuskatsauksen perusteella ei kuitenkaan voida päätellä, että niiden välillä olisi 
varmuudella yhteyttä toistensa syntyyn. Tähänastiset tutkimukset ovat ristiriitaisia keskenään. 
Aiheesta on tehty monia tutkimuksia aina 1986 vuodesta alkaen kiihtyvällä tahdilla, ja var-
masti tulevaisuudessa saamme vielä lisää tutkimustuloksia tukemaan edellisiä. 
 
Tämän kirjallisuuskatsauksen perusteella voidaan kuitenkin todeta, että bruksismilla saattaa 
olla suojaava vaikutus uniapneaan. Bruksaaja avaa ilmateitä työntäessään alaleukaa eteenpäin. 
Mahdollisesti bruksismilla on yhteys lievään ja keskivaikeaan uniapneaan, muttei vaikeaan. 
Luultavasti bruksismin ja obstruktiivisen uniapnean välinen yhteys on yksilökohtainen ja riip-
puu nielun anatomiasta sekä ilmateiden tukkeuman sijainnista. Toisaalta on myös mahdollista, 
että bruksismi uniapneaa sairastavilla johtuu huonosta unenlaadusta sekä suun kuivumisesta. 
 
Tällä hetkellä tehdyt tutkimukset ovat pienikokoisia ja yleensä tutkimuksissa on tehty vain 
yhden yön polysomnografia ja elektromyografia-mittaus unilaboratoriossa. Tämän vuoksi tut-
kimustulokset eivät ole riittävän luotettavia. Vain yhden yön mittauksessa potilaiden uni ja 
siten myös apneoiden ja/tai hypopneoiden määrä ja bruksaus-aktiivisuus saattaa olla poikkea-
vaa verrattuna tavalliseen yöhön.  
 
Pitää myös ottaa huomioon, että obstruktiivisella uniapnealla ja yöbruksismilla on yhteisiä 
etiologiaa selittäviä tekijöitä kuten alkoholi ja tupakka. Obstruktiivisen uniapnean merkittävin 
riskitekijä on ylipaino. Toisaalta bruksismin riskitekijöitä ovat ahdistuneisuus ja stressi, jotka 
saattavat osaltaan lisätä riskiä ylipainolle. Siten yhteiset etiologiset tekijätkin voivat selittää 
sitä, miksi yöbruksismia on enemmän uniapneaa sairastavilla kuin muulla väestöllä. 
 
Joka tapauksessa lisää tutkimuksia tarvitaan, jotta saadaan varmuus, onko obstruktiivisen 
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